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らず知らずのうちに進行し､ 長期間 (15年程度) か
かり発症すると報告されている１)｡ したがって､ 耐
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要約
ヒト２型糖尿病は､ 遺伝的素因と環境要因により発症し､ インスリン受容体の感受性低下に伴い高血糖状態
が持続することで､ 深刻な合併症を引き起こすことが知られている｡ 近年､ ドコサヘキサエン酸(DHA)やエ
イコサペンタエン酸(EPA)などのn-３系脂肪酸が､ 血中中性脂肪値の低下・血管内皮細胞の機能改善・血栓
生成防止作用などの生理作用により､ 糖尿病を含む生活習慣病の進行抑制に効果があることが報告されている｡
本研究では､ ヒト２型糖尿病モデル動物NSY (Nagoya Shibata Yasuda) マウスに､ 必須脂肪酸比率 (n-６
/n-３) の異なる３種類の食餌 (n-６/n-３＝0.5､ ３､ ６) を摂取させ､ 耐糖能異常の改善および糖尿病性腎症
の病態進行に対する食餌中の必須脂肪酸比率 (n-６/n-３) の影響について検討した｡ その結果､ 離乳した後
の生後４週齢から腎臓糸球体メサンギウム基質の増加が認められ始める28週齢までn-３食 (n-６/n-３＝３)
























NSY (Nagoya Shibata Yasuda) マウス (NSY/







































炭水化物 (66.0％)､ 脂肪 (5.0％)､カロリー(3.9

















空腹時血糖を測定した後､ 通常食､ n-３食､ 高n-３
食群にブドウ糖負荷試験 (GTT) を施した｡ 糖負
荷量は､ 既報の通り２g glucose /kg body weight
とし12～14)､ 35％ブドウ糖液を腹腔内投与した｡ 空腹
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時､ 糖負荷後30､ 60､ 120､ 180分後の血中グルコー








ガスクロマトグラフ (Hewlett Packard model
5890; Avondate, PA, USA) により分離定量した｡
一群につき､ ５個体採取して計測した｡ 測定した脂
肪酸は次の９種類である｡ パルミチン酸 (PLA)､
ステアリン酸 (STA)､ オレイン酸 (OLA)､ リノー
ル酸 (LLA)､ LnA､ アラキドン酸 (AA)､ EPA､





ラー：同社製HP7673 カラム：J&W 社製 DB-W
AX､ P/N122-7032 (30 ｍ×0.25 ㎜) カラム昇温
条件：100℃ (１min) → 20℃/min → 180℃→２
℃/min→240℃ (30min) →４℃/min→260℃ (５
min) 注入口温度：260℃ 検出口温度：260℃ キャ




























NSYマウスにおける離乳後から28週齢まで通常食､ n-３食､ 高n-３食を摂取させた後､ ０分 (空腹時) およ
び糖負荷後30､ 60､ 120､ 180分における血糖値を測定した (n=10/群)｡ 空腹時血糖値は､ 28週齢において食餌
の違いによる有意差は無かった｡ メサンギウム基質の増殖が認められ始める28週齢での血糖値の変化を検討し
たところ､ NSYマウスのn-３食摂取群では､ 耐糖能異常を示さないICRマウス (通常食摂取群) と同様の血糖
値の推移を示した｡ 一方､ NSYマウスの通常食摂取群は負荷後30､ 60､ 120分の血糖値が高い値を示し､ 血糖
値の推移に有意な差が認められた (P<0.05 ＊)｡ 高n-３食は糖負荷後120分で血糖値がやや高く推移し､ 安定
しない傾向を示した｡



















れた (図３)｡ n-３食摂取群は､ 時間経過とともに
血糖値は下降し､ ICRマウスと同様の経過を示した
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